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RESUMO
A pré-eclâmpsia, uma complicação frequente da gravidez, é uma das principais causas maternas de morbidade e 
da mortalidade perinatal. Um grande avanço na classificação da pré-eclâmpsia foi a sua subdivisão em variantes 
precoces (<34 semanas de gestação) e tardias. Apesar de apresentarem maior prevalência no período gestacional, 
o aparecimento dessas intercorrências em período pós-parto e puerperal não deve ser negligenciado tendo em vista 
a sua importância clínica. Este artigo é um relato de caso de pré-eclâmpsia tardia em uma paciente de 37 anos, 
puérpera, que deu entrada no serviço de emergência hospitalar com quadro de edema agudo de pulmão, dispneia, 
estado torporoso e cianose periférica. O diagnóstico foi possível através de aferição de pressão arterial sistêmica 
e dosagem de proteinúria de 24h, tendo sido descartadas outras complicações possíveis após outros exames labo-
ratoriais. O quadro foi estabilizado com uso de nitroprussiato de sódio e uso de pressão positiva contínua nas vias 
aéreas (do inglês: continuous positive airway pressure–CPAP) para correção de cianose. Logo depois do diagnóstico 
de pré-eclâmpsia, foi adicionado à prescrição o sulfato de magnésio para profilaxia de eclâmpsia. Após sete dias de 
internação sem demais intercorrências, a paciente recebeu alta.
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ABSTRACT
Preeclampsia, a frequent complication of pregnancy, is a leading cause of maternal and perinatal morbidity and 
mortality. A major advance in the classification of preeclampsia was its subdivision into early- (<34 weeks of gesta-
tion) and late-onset variants. Although they present a higher prevalence in the gestational period, the appearance 
of these intercurrences in the postpartum and puerperal period should not be neglected given their clinical impor-
tance. It is described a case of late preeclampsia: a 37-year-old patient, at the postpartum period, who went to 
emergency service after being dyspneic, torporous, peripheral cyanosis, and with pulmonary edema. The diagnosis 
was made not only based on the medical signs and patient-reported symptoms, but also after laboratory findings 
such as 24h proteinuria and blood pressure measure. Other diagnoses, as HELLP Syndrome, were excluded after 
normal laboratory results. Her clinical condition was made stable after being medicated with sodium nitroprusside 
and using a continuous positive airway pressure (CPAP) for cyanosis correction. After the preeclampsia diagnosis, 
at another medical center, it was added to the prescription magnesium sulfate as an eclâmpsia prophylaxis. After 
the seventh day of admission, without other complications, the patient was discharged from the hospital.
Keywords: Preeclampsia; Postpartum Period; Pregnancy.
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INTRODUÇÃO
O conhecimento sobre doenças específicas 
da gravidez e suas manifestações clínicas é im-
prescindível para a redução da mortalidade ma-
terna em período pré e pós gestacional1. Embora 
seja um estado fisiológico inerente à reprodução 
humana, o processo gestacional leva o corpo fe-
minino a um patamar limítrofe, pois em algumas 
mulheres, por motivos idiossincráticos e particu-
lares, alterações fisiopatológicas ocasionam com-
plicações ao processo natural da gravidez, poden-
do culminar em morte materna e/ou fetal2.
Muito embora a maioria dessas intercor-
rências ocorra no período gestacional, há a ne-
cessidade de um acompanhamento das mulhe-
res também no período do pós-parto, incluindo 
o puerpério2,3. Este seguimento deve começar o 
mais precocemente possível e só deverá ser en-
cerrado após o 42º dia do período puerperal3. 
Entre as intercorrências prevalentes estão 
a Pré-Eclâmpsia (PE) e a Eclâmpsia (EC), doenças 
que envolvem em sua fisiopatologia uma síndro-
me de vasoconstrição com redução de perfusão. 
A PE é constatada pelo surgimento de Hiperten-
são Arterial Sistêmica (HAS) após a 20ª semana 
de gestação – caracterizada pelo aumento do ní-
vel pressórico: sistólico > 140 mm Hg e/ou dias-
tólico > 90 mm Hg em gestante previamente não 
hipertensa –  e proteinúria em 24 horas > 3 g/dia 
ou +, verificado por meio de exame de urina. 
É uma complicação geralmente associada a ges-
tantes nulíparas ou a gestações múltiplas1-6. A PE 
é uma desordem epitelial muito prevalente en-
tre as gestantes no Brasil6. Em alguns casos, há 
evolução para a EC, uma desordem hipertensiva 
obstétrica, caracterizada por convulsões tônico-
-clônico generalizadas não associadas à doença 
epiléptica ou a outras doenças que precipitem 
a manifestação4,5. 
Apesar de apresentarem maior prevalência 
no período gestacional1,4, o aparecimento dessas 
intercorrências em período pós-parto e puerperal 
não deve ser negligenciado. Manifestações do qua-
dro que surgem entre 48 horas e quatro semanas 
após o parto recebem o nome de PE tardia6.
De fisiopatogenia desconhecida, a EC se 
manifesta por convulsões ou coma inexplicáveis 
em gestantes com sinais ou sintomas de PE. Pode 
ocorrer na gestação, no momento do parto e no 
puerpério. Neste último grupo encontra-se a EC 
puerperal tardia, cuja manifestação se dá entre 
48 horas e quatro semanas pós-parto. Ainda não 
há estudos que tenham comprovado com certeza 
qual é a etiologia da EC. Entre alguns dos meca-
nismos etiológicos estão a vasoconstrição cerebral 
ou vasoespasmo na encefalopatia hipertensiva, 
o edema cerebral ou infarto, a hemorragia cerebral 
e a encefalopatia metabólica, porém, não se sabe 
ao certo se os fatores citados são causa ou reflexo 
das convulsões eclâmpticas7.
A EC tardia pode acometer tanto pacientes 
previamente normotensas como as que apresen-
tem história de pré-eclâmpsia durante a gravi-
dez. Proteinúria e HAS podem - ou não - estar 
presentes, além de existirem sinais e sintomas 
considerados prodrômicos que podem auxiliar no 
diagnóstico de eclâmpsia tardia, como cefaleia 
intensa, distúrbios visuais, epigastralgia intensa, 
apreensão e hiperreflexia. Porém, nem sempre 
todos esses sintomas se encontram presentes. 
Essa variabilidade na apresentação da EC tardia 
também se reflete em relação aos exames labo-
ratoriais, que podem estar normais ou com al-
terações semelhantes aquelas presentes na PE e 
na EC clássica, como hemoconcentração, trom-
bocitopenia, hipoalbuminemia, elevados níveis de 
creatinina e ácido úrico e anormalidades na fun-
ção hepática, que em alguns caos sugerem alte-
rações associadas à síndrome HELLP7. A síndrome 
HELLP é um transtorno específico da gravidez, de 
prognóstico reservado, caracterizado por hemóli-
se (H), elevação de enzimas hepáticas (EL) e bai-
xa contagem de plaquetas (LP).
Na literatura científica, há relatos de EC tar-
dia (ou eclâmpsia pós-parto)8,9 registradas após o 
diagnóstico diferencial com doenças que cursam 
com convulsões. Entretanto, em se tratando de 
PE tardia, são poucos os artigos publicados que 
elucidam este importante diagnóstico diferen-
cial, podendo isso estar relacionado à ausência 
de convulsões, o que ratifica o diagnóstico de EC 
como fundamental para diagnóstico diferencial10. 
O objetivo desse trabalho é relatar um caso de 
PE tardia, descrevendo as manifestações sistêmicas.
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Paciente, sexo feminino, 37 anos, deu entrada 
no setor de emergência do Hospital Municipal Luiz 
Gonzaga (HMLG) no município de Miguel Pereira/RJ, 
devido a um quadro de Dispneia Franca (saturação 
de O2 em ar ambiente: 78%) associada à Edema 
Agudo de Pulmão (EAP). Ao exame clínico, a pacien-
te encontrava-se orientada em tempo e espaço, tor-
porosa, normocorada, hidratada, afebril e anictérica. 
Apresentava grau de cianose (1+/4), evidente esfor-
ço respiratório com visualização de tiragem subcos-
tal e pressão arterial 220/110 mmHg. A exemplo de 
casos semelhantes relatados na literatura7, a con-
duta terapêutica incluiu a prescrição de medicação 
anti-hipertensiva nitroprussiato de sódio 0,5 mg/kg/
min por via endovenosa e foi indicada a ventilação 
mecânica não invasiva – CPAP (Continuous Positive 
Airway Pressure) a fim de corrigir o quadro de emer-
gência hipertensiva e de hipóxia, respectivamente.
Após atendimento emergencial, identificou-
-se a paciente como sendo puérpera (parto tipo 
cesariana realizado 14 dias anteriores à interna-
ção. Idade gestacional 38 semanas e 2 dias), sem 
histórico de abortos prévios e cujo pré-natal foi 
realizado de acordo com protocolo do Ministério 
da Saúde (MS), não havendo relato de intercor-
rências durante todo o período gestacional. A jus-
tificativa para realização do parto por via alta foi 
devido a um possível sofrimento fetal agudo.
O agravamento do quadro clínico deman-
dou a transferência da paciente para a Unidade de 
Terapia Intensiva (UTI) do Hospital Universitário 
de Vassouras (HUV), referência regional em mé-
dia e alta complexidade, onde foi instituída con-
duta para casos de PE Grave e síndrome HELLP.
Alguns estudos recomendam considerar ini-
cialmente as pacientes com história de convulsão 48 
após o parto associada à hipertensão e/ou altera-
ções visuais ou proteinúria como pacientes com qua-
dro de EC, que deve ser inicialmente tratado como 
tal, enquanto outras possíveis causas são avaliadas.7
Foi mantido o uso de nitroprussiato de sódio 
5 mg/kg/min e como prevenção a possíveis convul-
sões recorrentes, foi prescrito sulfato de magnésio, 
no esquema de Zuspan (dose de ataque: 4 g por via 
endovenosa lentamente com e dose de manuten-
ção de 1 g/hpor via endovenosa) como profilaxia à 
eclâmpsia. Realizados exames laboratoriais hepato-
grama (Tabela 1) e coagulograma (Tabela 2), cujos 
resultados não evidenciaram alterações de transa-
minases, mostraram normalidades das taxas, favo-
recendo o prognóstico, descartando presença de sín-
dromes clínicas mais graves, como síndrome HELLP.
Tabela 1
Resultados de hepatograma
Hepatograma Resultado na Entrada Valores de Referência*
TGO/AST 20 U/L 11 a 39 U/L
TGP/ALT 11 U/L 5 a 39 U/L
Fosfatase Alcalina 87 U/L 65 a 300 U/L




(3,3 g/dl - 2,2 g/dl)
6,1 a 7,9 g/dl
(3,3 a 4,5 g/dl – 2,8 a 3,4 g/dl)
*: valores padronizados pelo laboratório.
denciando uma alteração importante para o diag-
nóstico, uma vez que, juntamente com o tempo 
de apresentação do quadro e a presença de HAS 
não-crônica (acima de 140/90 mmHg), permitiu a 
confirmação da hipótese diagnóstica de PE tardia.
A paciente permaneceu internada por 6 dias, 
sendo monitorizada e recebendo terapêutica adequa-
da e conservadora para portadores de PE puerperal.
Para realização de diagnósticos diferenciais, 
foi feito o exame de forma seriada dos valores sé-
ricos de função renal da paciente (Tabela 3), que 
por se apresentar com valores normais, ratificou 
a hipótese diagnóstica.
O resultado do teste de proteinúria por uri-
na de 24 horas (resultado: valor 316,8 mg/24h) 
foi superior ao valor limite de 300 mg/24h, evi-
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Tabela 2
Resultados do coagulograma
Coagulograma Resultado na Entrada Valores de Referência
INR 1,10 < 1,3
Ativ. Protromb. Paciente 83% 70 a 100%
Tempo de Protrombina 14,3s 13,0 segundos*
Tempo de Tromboplastina 40s 24 a 39 segundos
Plaquetas 408.000/mm3 150.000-450.000
*: referente ao tempo de controle padronizado no exame pelo laboratório.
Tabela 3
Resultados de exames séricos de função renal
03/8/2018 04/8/2018 05/8/2018 06/8/2018 Valores de Referência*
Creatinina (mg/dL) 1,00 0,90 1,00 1,00 0,4 a 1,4 
Ureia (mg/dL) 32 40 41 52 15 a 40 
Potássio (mEq/L) 4,1 3,5 4,1 4,2 3,5 a 5,0 
Sódio (mEq/L) 139 137 136 137 135 a 145 
*: referente ao tempo de controle padronizado no exame pelo laboratório.
Tendo em vista sinais clínicos e laborato-
riais de melhora, a paciente recebeu alta hospi-
talar após dois dias na UTI e cinco dias de inter-
nação na enfermaria de ginecologia e obstetrícia, 
iniciando seguimento ambulatorial.
DISCUSSÃO
Afecções e agravos associados à elevação 
pressórica são as complicações mais frequentes 
na gestação e constituem-se no Brasil, na primeira 
causa de morte materna, principalmente quando 
se instalam nas suas formas graves, compreen-
dendo duas entidades distintas: a HAS e a PE7,11. 
Não há informações precisas sobre a inci-
dência de PE em todo o mundo, mas estima-se 
que ocorra em 3-5% de todas as gravidezes. Es-
pecificamente no Brasil, por meio de uma revisão 
sistemática, pesquisa relatou incidência identifi-
cada de 1,5% para PE e de 0,6% para EC12. No 
caso descrito, o quadro de EAP hipertensivo ocor-
reu 15 dias após a realização de uma cesariana 
por indicação obstétrica, estando então em perí-
odo puerperal tardio6, semelhante ao descrito em 
outros estudos1-3,5-8,13,14. Durante o evento do EAP, 
a paciente não apresentou outras intercorrências, 
descartando a possibilidade de uma eclampsia 
tardia no momento do diagnóstico pela ausência 
de episódio convulsivo.
Diante da elevação pressórica e da franca 
dispneia, considerou-se a possibilidade de ocor-
rência da síndrome HELLP, que ocorre na PE e 
na EC, caracterizada por um conjunto de sinais 
e sintomas associados à hemólise microangio-
pática, trombocitopenia e alterações nos testes 
de função hepática, em consonância assim ao 
informado por Louis Weinstein, em 198213. Sua 
terminologia é representada pelas letras iniciais, 
em inglês, dos exames séricos utilizados na aná-
lise da etiologia: Hemólise, Elevação de Enzimas 
Hepáticas e Plaquetopenia. Entretanto, conforme 
evidenciado no relato e nas tabelas com resulta-
dos dos exames, a paciente cujo caso aqui se re-
lata, possuía valores de transaminases hepáticas 
dentro dos padrões de normalidade, bem como 
os níveis de plaquetas plasmáticas, descartando 
assim, a ocorrência de síndrome HELLP. 
O teste de proteinúria por urina de 24 horas, 
com um valor de 316,8 mg/24h, confirmou a hipó-
tese diagnóstica de PE tardia – juntamente com o 
tempo de apresentação do quadro e presença de 
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HAS não crônica, a exemplo do relatado pelo Ame-
rican College of Obstetricians and Gynecologists.
Algumas cautelas devem ser tomadas frente 
a uma paciente apresentando quadro de PE. Uma 
das complicações possíveis é a evolução para EC, 
quando a paciente apresenta quadro convulsivo 
associado à HAS e proteinúria de 24h superior a 
300 mg4,7-10. Diversos sinais e sintomas são co-
nhecidos como preditores de gravidade, como dor 
abdominal em barra, cefaleia intensa, turvamento 
da visão, edema agudo de pulmão, dentre outros7, 
levantando ao médico a possibilidade de se esta-
belecer a profilaxia de EC com o uso de sulfato de 
magnésio, terapêutica utilizada no caso relatado. 
O método de administração da droga geral-
mente segue um de dois protocolos preconizados: 
Esquema de Zuspan ou Esquema de Pritchard5. 
A maioria dos centros de saúde no mundo utiliza o 
Esquema de Zuspan, criado em 1966, que preconiza 
a administração endovenosa de 4 g de sulfato de 
magnésio com manutenção de 1-2 g/h em bomba 
de infusão. Já o esquema de Pritchard, criado em 
1955, preconiza a manutenção por aplicações intra-
musculares de sulfato de magnésio a cada 4 horas, o 
que causa muita dor e ocorrência de hematomas nas 
pacientes. Atualmente, a complicação mais temida 
na administração do sulfato de magnésio é a into-
xicação pela droga, que se manifesta pela abolição 
do reflexo patelar, diurese <25 ml/h e frequência 
respiratória <14irpm. Como propedêutica, se esta-
belece suspensão da próxima dose da droga para re-
avaliação do quadro e administração, se necessário, 
em casos mais graves, de gluconato de cálcio 10%, 
10 ml por via endovenosa lentamente14.
O caso de PE tardia apresentado neste arti-
go resultou de um descompasso entre a oferta de 
nutrientes pela mãe e as demandas metabólicas 
do feto após a 34ª semana da gestação, podendo 
ir até a quarta semana do período puerperal. Nor-
malmente, a placenta é de peso normal15 e, por 
isso, é menos provável que tenham lesões vascu-
lares maternas de baixa perfusão, se comparadas 
com a placenta na doença de início precoce16,17. 
As meta-análises sobre PE têm mostrado que 
a forma que se inicia tardiamente é mais prevalen-
te nas primigestas, como no caso aqui apresen-
tado, em contraste com aquela de acometimento 
precoce, na qual a presença de outros fatores de 
risco maternos também é mais frequente18,19. 
CONCLUSÃO
Ainda não existe total conhecimento sobre 
a gênese da PE em momento de puerpério tardio, 
muito embora haja fatores de risco conhecidos 
para seu surgimento, como a cirurgia tipo cesá-
rea. A EC é ainda um episódio comumente iden-
tificado no período pós-parto por apresentar sinal 
clínico evidente e que geralmente motiva a pro-
cura pelo atendimento médico imediato. A PE, por 
sua vez, tem etiologia silenciosa no puerpério por 
não ocasionar uma sintomatologia exuberante, 
salvo alguns casos que cursam como complicação 
da HAS, como foi a apresentação do edema agudo 
de pulmão da paciente do caso aqui informado.
 O diagnóstico se deu como fator de exclu-
são, sendo pertinente a consideração de outras 
entidades etiológicas mais comuns que cursam 
com surgimento de edema agudo pulmão na puér-
pera. Entretanto, tendo a mesma apresentado va-
lores de exames laboratoriais normais, como he-
mograma, plaquetas e hepatograma – bem como 
normalidade de outros exames e ausência de ou-
tros sinais (crise convulsiva, eletrocardiograma 
normal, raios-X de tórax sem aumento de área 
cardíaca) –, a possibilidade da apresentação de 
outras entidades clínicas se faz comum, sendo a 
pré-eclâmpsia uma delas. Após a constatação de 
pressão arterial sistêmica elevada e pesquisa de 
proteinúria, a hipótese diagnóstica de PE tardia 
foi levantada, tendo sido ratificada após a pacien-
te responder bem à terapêutica executada.
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